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Resumen
Objetivo: Conocer más de la relación presión arterial pulmonar media/índice cardiaco y sus 
perfiles en enfermos con hipertensión arterial pulmonar idiopática. 
Métodos: La presión arterial pulmonar media/índice cardiaco y la presión extrapolada al eje 
de cero flujo se obtuvo en 40 enfermos respirando aire ambiente, oxígeno 99.5% e hidralazina. 
Se obtuvieron dos grupos de acuerdo a criterios de “respuesta vasodilatadora aguda”, respon-
dedores (n = 20) y no respondedores (n = 20). Se analizó este criterio versus el propuesto por 
la Task Force de la Sociedad Europea de Cardiología en la población respondedora. Resultados: 
La presión arterial pulmonar media/Índice cardiaco se ubicó de forma anormal en el diagrama 
de presión-flujo de la cohorte total, (p < 0.01). Sin alteraciones en el intercambio gaseoso o 
mecánica pulmonar. Para los enfermos respondedores versus no respondedores, la pendiente 
fue anormal 2.2 (95%IC:1.1-3.3) vs. 5.89 (95%IC:4.69-7.11) mm Hg/L min/m2 e incremento de 
la presión extrapolada al eje de cero flujo (38.2 ± 7.5 a 66.3 ± 7.5 mm Hg, p < 0.01). Sin dife-
rencias con oxígeno al 99.5%. Con vasodilatador, la presión arterial pulmonar media disminuyó 
(52.1 ± 9.5 a 40 ± 5.5 mm Hg, p < 0.01) vs. no se modificó (96.2 ± 8.5 vs. 90 ± 7.5 mmHg, p = 
0.3), pendiente 1.15 (95%IC:0.68-1.62) vs. 1.28 (95%IC:0.78-1.78) mmHg/Lmin/m2, la presión 
extrapolada al eje de cero flujo no cambió vs. incrementó (69.4 ± 7.8 a 85.1 ± 8.5 mm Hg, 
p < 0.01), en relación al control. En no respondedores con vasodilatador, la presión arterial 
pulmonar media/índice cardiaco (90 ± 7.5 mmHg, pendiente:1.28; 95%IC: 0.78 - 1.78 mm Hg/L 
min/m2) fue diferente al comparar respondedores con menor o mayor de 40 mm Hg de presión 
arterial pulmonar media. Presiones 34 ± 3 vs. 45 ± 4 mm Hg y pendientes 1.14 (95%IC: 0.67 - 
1.61 vs. 2.22 (95%IC: 1.35 - 3.09 mm Hg/L min/m2), respectivamente p < 0.01. 
Conclusiones: Las anormalidades de la relación presión arterial pulmonar media/Índice car-
diaco reflejan el incremento de las resistencias vasculares pulmonares reales a nivel arterio-
lar pulmonar en enfermos con hipertensión arterial pulmonar idiopática. Ambos criterios de 
respuesta vasodilatadora aguda son de utilidad para identificar respondedores y no, en esta 
población de enfermos. 
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Pressure-flow relationships interpretation in idiopathic pulmonary arterial hypertension

Abstract
Objectives: We analyze exercise-derived mean pulmonary artery pressure/cardiac index re-
lationship to expand the concepts regarding its nature and to better identify “responders” in 
idiopathic pulmonary arterial hypertension patients. 
Methods: Mean pulmonary artery pressure/cardiac index relationship and  extrapolated pres-
sure to zero flow were obtained in 40 patients’ breathing room air, oxygen 99.5% and hy-
dralazine. The hemodynamic characteristics were analyzed for the cohort and separate for 
responders (n = 20) and non responders (n = 20) according to the acute response to vasodilator. 
We tested this previous criteria versus the Task Force on diagnosis and treatment prescribed 
by the European Society of Cardiology. 
Results: The mean pulmonary arterial pressure/cardiac index was located abnormally in the 
pressure-flow diagram of the total cohort (p < 0.01). No alterations in gas exchange or lung 
mechanics. For patients responders versus non-responders, the slope was abnormal 2.2 (95% 
CI:1.1-3.3) vs. 5.89 (95% CI: 4.69 - 7.11), mm Hg/L min/m2 and increased extrapolated pres-
sure to zero flow (38.2 ± 7.5 to 66.3 ± 7.5 mm Hg, p <0.01). Without difference with oxygen 
99.5%. With vasodilator effect, mean pulmonary arterial pressure decreased (52.1 ± 9.5 to 
40 ± 5.5 mm Hg, p <0.01) versus it did not change (96.2 ± 8.5 versus 90 ± 7.5 mm Hg, p=0.3), 
slope 1.15 (95% CI: 0.68 - 1.62) vs. 1.28 (95% CI: 0.78-1.78) mmHg/L min/m2, the extrapolated 
pressure to zero flow did not change (69.4 ± 7.8 to 85.1 ± 8.5 mm Hg), p <0.01, compared to 
control. In non-responders with vasodilator, mean pulmonary arterial pressure/cardiac index 
(90 ± 7.5 mmHg, slope: 1.28, 95% CI :0.78 - 1.78 mm Hg/L min/m2) was different between 
responders < or > 40 mmHg mean pulmonary arterial pressure. Pressures were 34 ± 3 vs.  45 ± 
4 mm Hg and slopes 1.14 (95% CI: 0.67 - 1.61) vs. 2.22(95% CI: 1.35 - 3.09) mm Hg/L min/m2, 
p <0.01, respectively.
Conclusions: Abnormalities of the mean pulmonary arterial pressure/cardiac index relation-
ship exercise-derived seems to reflect “mainly arteriolar” increased lineal pulmonary vascular 
resistance in idiopathic pulmonary arterial hypertension patients. Both acute vasodilator re-
sponse criteria are useful to identify responders and not responders in this patient population.

Introducción 
Las anormalidades patológicas que distinguen a la Hiper-
tensión Arterial Pulmonar Idiopática (HAP-I) están caracte-
rizadas por el grado y la distribución de la arteriopatía, 
donde la Presión arterial pulmonar media  (PAPm) tiene 
un significado pronóstico al parecer poco trascendente.1-3 
Con la asociación de la PAPm, del gasto cardiaco (GC) y 
de la resistencia vascular pulmonar (RVP) calculada, en 
el pasado, se logró establecer el valor clínico y de pre-
dicción que tiene el ser o no respondedor a los fármacos 
vasodilatadores en la HAP-I.4-8 Sin embargo, no es del todo 
apropiado valerse solo de la cifra de la PAPm o en com-
binación con el GC para derivar la RVP calculada y poder 
identificar con ésta a los sujetos con respuesta a fármacos 
vasodilatadores de entre los enfermos con HAP-I.9-12 Por lo 
que existen controversias de opinión de la PAPm y de la RVP 
calculada para utilizarlas como guías para orientar la tera-
péutica a seguir.

Con estas limitaciones, en la actualidad una respuesta 
“vasodilatadora positiva” en el reto farmacológico agudo 
se ha definido: Cuando ocurre una reducción de la PAPm 
de 10 mm Hg o más, siempre y cuando se alcance un valor 
absoluto de 40 mm Hg o menos, con o sin modificaciones 
del GC.8  

Este criterio se ha fundamentado de experiencia mo-
nocéntrica e información retrospectiva, y de las carac-
terísticas hemodinámicas documentadas en enfermos con 
HAP-I que se han beneficiado con el tratamiento a largo 
plazo del uso de medicamentos antagonistas de los canales 

lentos del calcio.13 Criterio que solo se llegó a cumplir 
a largo plazo en el 6 al 15% de los enfermos con HAP-I.8,13 

Los criterios utilizados en el pasado por varios inves-
tigadores para considerar una respuesta “vasodilatadora 
aguda positiva”, eran: 1. Disminución de la PAPm ≥ 20% 
de la cifra control y; 2. Incremento del GC ≥ 20% del 
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TABLA DE ABREVIATURAS
DE = Desviación estándard
FC = Frecuencia cardiaca
GC = Gasto cardiaco
HAP = Hipertensión arterial pulmonar 
I = Idiopática
IC = Índice cardiaco
PAPm = Presión arterial pulmonar media  
PASm = Presión arterial  sistémica media
PAPm/IC = Relación presión arterial pulmonar media/ Índice cardiaco
PAPm/IC-95%IC = Intervalos de confianza al 95% de la relación PAPm/IC
PCC = Presión crítica de cierre 
PCPm = Presión capilar pulmonar media
Pext = Presión extrapolada al eje de cero flujo
PEND = Pendiente
RVP = Resistencia vascular pulmonar
SaO2 = Saturación arterial de oxígeno
SvO2 = Saturación de oxígeno venosa mezclada
VEF25-75% = Volumen espiratorio forzado entre el 25 y 75% de la 
capacidad vital
V = Vasodilatador
VO2 = Consumo de oxígeno
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basal; y dieron como resultado que 26% a 35% de la po-
blación adulta fueran categorizados como respondedores 
y en niños 41% a 42%.2-5,14-17 Estos criterios, se basaron en 
cambios porcentuales de la PAPm y del GC (sin existir un 
punto de corte fisiopatológico tan estricto para la PAPm), 
resultaron mas flexibles en sus componentes para poder 
identificar a los sujetos respondedores que los criterios 
propuestos por Sitbon y colaboradores13 que son los ac-
tualmente aceptados por la Task Force on Diagnosis and 
Treatment de la Sociedad Europea de Cardiología.8 

La divergencia de estas cifras pueden arrojar conse-
cuencias clínicas de estratificación erróneas, no solo en 
los tratamientos (terapias de bajo costo versus de elevada 
cuantía, simples versus complejos) sino también en las 
expectativas pronósticas para dicha población. Para co-
nocer la naturaleza de la RVP “lineal”, una aproximación 
mejor a la determinación de la misma se ha fundamenta-
do en la construcción de la relación que resulta de regis-
trar la PAPm y de determinar el índice cardiaco (PAPm/
IC). Esta relación es derivada y obtenida de “observacio-
nes de puntos múltiples” durante la maniobra de efectuar 
el cambio del estado de reposo al de ejercicio.18-28 Técnica 
hemodinámica que de manera muy eventual se ha llevado 
a cabo en cohortes muy pequeñas con HAP-I;29,30 de apli-
carse permitiría analizar con mayor puntualidad la validez 
de los criterios hasta ahora propuestos para identificar 
una respuesta positiva aguda a los vasodilatadores. 

Con los antecedentes previamente acotados, los obje-
tivos de esta investigación (de naturaleza retrospectiva), 
fueron: 1. Extender la limitada información e interpreta-
ción clínica que existe acerca de la PAPm/IC en enfermos 
con HAP-I; 2. Si con la obtención de la PAPm/IC es posible 
identificar de una manera mas puntual a la población de 
respondedores o nó a la administración de vasodilatado-
res; y, 3. Si separando a los enfermos con base en los 
criterios propuestos, el análisis de la PAPm/IC permitirá 
avalarlos para su uso en la práctica clínica.

Métodos 
Los enfermos estudiados pertenecen a la cohorte de su-
jetos con HAP del departamento de Cardiopulmonar del 
Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez. Diseño 
de cohorte retrospectiva. Este estudio fue aprobado por 
la Comisión de Ética Institucional.

Población estudiada: La serie de enfermos analizados 
(n = 40) fueron seleccionados de un grupo de 138 enfer-
mos que tuvieron el diagnóstico de HAP-I. Todos fueron 
residentes permanentes de la Ciudad de México (altitud = 
2240 metros sobre el nivel medio del mar). 

El diagnóstico de HAP-I se basó en los hallazgos clíni-
cos, en los criterios hemodinámicos hoy aceptados y siem-
pre después de haber excluido otras causas que pudieron 
generar HAP.1,2,8,14 

Criterios de inclusión: 
1. Pertenecer a los grupos I-II de la clasificación de la 

NYHA / WHO. 
2. Habérseles practicado cateterismo cardiaco dere-

cho en reposo y en ejercicio respirando aire am-
biente e inhalando oxígeno al 99.5%; y 

4. Que tuvieran reto farmacológico agudo durante el 
mismo cateterismo.

Estudios de  la función pulmonar: La metodología 
utilizada para  las pruebas de función pulmonar, para el 
análisis de los gases espirados y los de la sangre, así como 
para los valores normales de la función pulmonar a nues-
tra altitud han sido objeto y detallados en varias  publica-
ciones previas.31-36

Determinaciones hemodinámicas: La técnica para rea-
lizar el cateterismo cardiaco derecho en reposo y durante 
el ejercicio, han sido publicadas previamente.2,14 Se regis-
traron las siguientes variables: La PAPm, la Presión capilar 
pulmonar media (PCPm), enclavada; y la Presión arterial  
sistémica media (PASm). El GC se determinó por el méto-
do de termodilución por triplicado y la cifra comunicada 
fue el promedio de las mismas. 

Reto con oxígeno: La mezcla de O2 al 99.5% se inspiró 
de una bolsa reservorio rodeada de presión atmosférica y 
a través de una válvula de alta velocidad y de baja resis-
tencia para el flujo aéreo (unidireccional inspiratoria-espira-
toria), durante 15 minutos antes de las determinaciones 
gasométricas y de las hemodinámicas en reposo y en el 
ejercicio.

Reto vasodilatador agudo: Previo al inicio del reto va-
sodilatador, las variables observadas regresaron a valores 
basales. En todos ellos se usó hidralazina que se infundió 
en la arteria pulmonar a razón de 0.33 mg/kg de peso 
corporal  durante tres minutos.14 

Con base en la respuesta hemodinámica a la adminis-
tración del vasodilatador, separamos a los enfermos en 
dos grupos: respondedores (n = 20) y no respondedores (n 
= 20). El criterio para una respuesta “vasodilatadora posi-
tiva aguda”, incluyó: 1. Disminución de la PAPm ≥ 20% de 
la cifra control, y 2. Incremento del GC ≥ 20% del basal.2,14 

Protocolo de estudio: Se menciona brevemente la ma-
niobra para el estudio. Antes de realizar el procedimiento 
hemodinámico a todos los enfermos se les familiarizó con 
la técnica del ejercicio. Después de haber alcanzado el 
estado de equilibrio (definido como: frecuencia cardia-
ca FC, GC, PAPm y PASm constantes por 10 minutos), se 
registraron los parámetros hemodinámicos, se colecta-
ron los gases espirados y las muestras de la sangre. Las 
presiones consignadas fueron el resultado del promedio 
obtenido por lo menos durante “tres ciclos respiratorios” 
(mediciones  de reposo). 

El periodo de colección para las muestras del ejercicio 
se inició en el momento en el que el enfermo mediante 
una señal pre-establecida sintió disnea o fatiga. El  perio-
do de colección nunca fue menor a un minuto (máximo 
de tres). Es de enfatizarse que el ejercicio en su nivel 
alcanzado fue tan selecto que siempre el grado de disnea 
o el de fatiga no fue más allá de poder ser catalogado de  
moderado (mediciones de ejercicio).

Después de 15 minutos de encontrarse el enfermo en 
estado de equilibrio entre cada una de las partes del proto-
colo, las determinaciones se efectuaron en las situaciones 
siguientes: 1. Pedaleando en la posición de decúbito 
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supino, por lo menos durante cinco minutos (carga aproxi-
mada de trabajo de 35 a 40W), respirando aire ambiente; 
2. Inhalando O2 al 99.5% y; 3. Respirando aire ambiente en 
reposo y en ejercicio durante la acción del medicamento 
vasodilatador. 

Análisis de los datos: Se analizaron las características 
clínicas y de la función pulmonar para toda la población 
y de manera separada para la cohorte de acuerdo al criterio 
de ser respondedor o no. Los resultados hemodinámicos con-
signados de cada una de las maniobras de reposo-ejercicio 
representan el promedio de “tres registros” con menos de 
10% de variación en cada una de ellas. 

De manera separada se analizó la PAPm/IC obtenida 
para ambas poblaciones considerada como respondedora 
o no: 

1. En condición de control (mediciones de reposo a 
las alcanzadas en el ejercicio) vs. la documentada 
para los normales.

2. La  PAPm/IC respirando aire ambiente versus inha-
lando O2 al 99.5%. 

3. La  PAPm/IC control vs. bajo la influencia del va-
sodilatador.

4. Se analizó la PAPm/IC aplicando el criterio de “res-
puesta positiva aguda” usada en este estudio ver-
sus el sugerido por la Task Force on Diagnosis and 
Treatment de la Sociedad Europea de  Cardiología.8 

El diagrama de la PAPm/IC: La coordenada generada 
del estado de reposo al de ejercicio de la PAPm/IC (con-
secuencia de puntos múltiples de ésta) fue valorada por 
análisis de regresión lineal.38 La pendiente obtenida se 
consideró como se ha promulgado a ser igual a la “RVP 
verdadera”.10  La PAPm/IC-95%IC se analizó para cada co-
horte (n = 20 respectivamente). Por lo tanto, cada re-
presentación gráfica presentada de la relación PAPm/IC 
corresponde “por lo menos” el haber documentado 50 a 
60 veces para cada cohorte los parámetros señalados; ya 
que el GC se determinó en cada sujeto por triplicado y 
las presiones vasculares asentadas de forma individual son 
el promedio de las registradas por lo menos en tres ciclos 
respiratorios en cada una de las etapas del protocolo ana-
lizado. En consecuencia, el documentar de esta manera 
cada uno de los parámetros, nos dio un número suficiente 
de mediciones para hacer representativa nuestra unidad 
muestral para cada situación de las etapas del protocolo 
en la que se analizó la PAPm/IC y en particular, 95%IC.

Los siguientes pasos se siguieron para construir y para 
graficar la relación presión-flujo, así como para ubicar la  
presión extrapolada al eje de cero flujo (Pext [b0]) en el eje 
de presión a cero flujo en cada cohorte: 1. El promedio de la 
PAPm ± 1desviación estándar (DE) obtenido de la maniobra 
reposo-ejercicio se ubicó en el diagrama de presión-flujo. 2. 
La pendiente (PEND) fue trazada. 3. La presión extrapolada 
al eje de cero flujo (Pext) se sitúo en el eje de presión a cero 
flujo (b0)  4. El IC ± 1DE se sobre-marcó en la pendiente (línea 
sólida) y; 5. Los 95% IC se delinearon para cada PAPm/IC ob-
tenida (punteado curvilíneo fino).

Su interpretación: Los resultados de los multipuntos de la 
PAPm/IC obtenidos para cada cohorte en la condición de con-
trol, se compararon con la de los sujetos sanos. Si la PAPm/

IC-95%IC se situó fuera de la encontrada para la descrita en 
los normales, se consideró que existía incremento de la RVP 
lineal. Para considerarla diferente entre las cohortes estu-
diadas o entre una misma población bajo las condiciones di-
ferentes de estudio, la PAPm/IC-95%IC debería estar ubicada 
estadísticamente de manera distinta de la considerada como 
la de control. El valor de la pendiente-95%IC se consideró 
desigual si ésta era estadísticamente diferente con la com-
parada. La Pext se consideró anormal para cifras de > 11 mm 
Hg10,12,18,22,28 y no similares si Pext ± 1DE era diferente en re-
lación a la evaluada. 

Se consideraron fenómenos de vasomoción para cada 
cohorte si existió: Para la PAPm/IC-95%IC una disminución 
o un incremento (de vasodilatación o de vasoconstricción, 
respectivamente) estadísticamente significativo como re-
sultado del reto aplicado (oxígeno, vasodilatador) en re-
lación con la obtenida para la situación de control (por 
ejemplo: sí entre la PAPm/IC-95%IC construida respirando 
aire ambiente y la obtenida respirando O2 no existía so-
breposición). 

Estadística: Los datos se presentan como valores me-
dios ± 1DE, o con mediana (mínimo - máximo) de acuerdo 
a su distribución muestral. Para la comparación de varia-
bles independientes y dependientes con distribución nor-
mal se empleó la prueba t de Student para muestras in-
dependientes o dependientes (pareadas). La prueba U de 
Mann-Witney para muestras independientes y distribución 
anormal. La prueba Ji cuadrada o la exacta de Fisher se 
utilizó para establecer la asociación de variables discon-
tinuas. ANOVA de una vía fue empleada para comparar las 
condiciones controles con aquellas documentadas en los 
retos respectivos. La prueba de Bonferroni se aplicó para 
las comparaciones múltiples. Valores de p < 0.05 fueron 
considerados con significación estadística. Se utilizó el 
programa estadístico SPSS-13. 

Resultados 
Características clínicas: No se observaron diferencias en 
cuanto a la edad, distribución por género, peso y área de 
superficie corporal entre ambas cohortes. La duración esti-
mada de los síntomas fue más corta para los respondedores 
al compararse con el grupo no respondedor. De acuerdo a la 
clasificación funcional de la NYHA/WHO, hubo más enfer-
mos en clase funcional II que en la I (Tabla 1).

Pruebas de función pulmonar e intercambio gaseoso 
en reposo y en ejercicio: En todos los enfermos se docu-
mentaron pruebas de función pulmonar normales con la 
excepción de ligera disminución del volumen espiratorio 
forzado entre el 25 y 75% de la capacidad vital (VEF25-75%). 
Todos tuvieron en el reposo hipoxemia ligera (PaO2 < 67 
± 2.5 mm Hg) la que permaneció sin cambio durante el 
ejercicio y no se asoció con disminución de la Saturación 
de oxígeno venosa mezclada (SvO2) Tabla 2. 

Datos hemodinámicos y del intercambio gaseoso en 
reposo y ejercicio

1. Respirando aire ambiente: Los valores de PAPm 
documentados en el reposo para los enfermos res-
pondedores (n = 20)  vs. los no respondedores (n = 
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sin existir diferencias entre ellas y siendo el nivel de presión 
máximo alcanzado < 15 mm Hg en ambas cohortes (Tabla 2). 

2. Inhalando oxígeno al 99.5%: Para ambas cohortes 
después de estar 15 minutos inspirando la mezcla 
de oxígeno en reposo, no se observaron cambios 
significativos de la PAPm, IC y de la PAPd-PCPm. 
Disminución de la FC basal de reposo al ser com-
paradas con los valores documentados respirando 
aire ambiente (Tablas 2 y 3). Situaciones hemodi-
námicas que se asociaron al incremento significa-
tivo de la PaO2 y la saturación de oxígeno venosa 
mezclada (SaO2) cuando se compararon con las 
observadas respirando aire ambiente. 

Para el grupo de respondedores durante el ejercicio se 
incrementaron significativamente la PAPm, el IC, PCPm, 
la PAPd-PCPm y la FC. Para el grupo no respondedor acon-
tecieron los mismos cambios, con la excepción que el IC 
no se modificó (± 12%, p = 0.4). Los niveles pico alcanza-
dos para la PAPm y para el IC no fueron diferentes res-
pirando aire ambiente y oxígeno al 99.5% (p = 0.23, p = 
0.14, respectivamente), (Tablas 2 y 3). 

3. Bajo la acción del vasodilatador no selectivo: Para 
los respondedores bajo la influencia del medica-
mento en el reposo se observó decremento signifi-
cativo de la PAPm (-26%, p < 0.001) e incremento  
del IC (± 59%, p < 0.001), FC (± 42%, p < 0.001) y del 
Consumo de oxígeno (VO2) (± 25%, p < 0.001) con 
respecto a los documentados en la misma condi-
ción sin la acción de éste fármaco. Para la cohorte 
no respondedora no hubo modificación significativa 
de la PAPm, IC, FC y del VO2 con los documentados 
en el reposo sin la acción del vasodilatador. 

Para el grupo respondedor durante el ejercicio y bajo 
la acción del medicamento la PAPm (± 44%, p < 0.007) y el 
IC (± 46%, p < 0.001) se acrecentaron. Para la población 
no respondedora se documentó incremento de la PAPm 

20) fueron diferentes (p = 0.001). Durante el ejer-
cicio en ambas cohortes se triplicó el VO2 sin haber 
diferencias entre ambos picos máximos (p = 0.2). 

La PAPm se incrementó 18.7 ± 9 y 13.6 ± 12 mm Hg du-
rante el ejercicio para los enfermos respondedores y para 
aquellos no respondedores, respectivamente, p = 0.01. 

El IC se incrementó significativamente con el ejercicio 
para la población respondedora (± 64%, p < 0.01) sin existir 
modificaciones significativas para la cohorte no respondedora 
(± 18%, p = 0.32). La PCPm se acrecentó para ambos grupos 

Tabla 1. Datos demográficos, clínicos y de la función pulmonar.

Variable
Total 

(n = 40)
Respondedores

(n = 20)

No 
Respondedores

(n = 20)
Edad, años 24.5 ± 1.5 24 ± 3 25 ± 2

F/M 35/5 18/2 17/3

Peso, Kg 54 ± 12 54 ± 14 55 ± 12

ASC, m2 1.48 ± 0.31 1.49 ± 0.32 1.47 ± 0.41

Clase funcional, 
NYHA

I = 4
II = 36

I = 4
II = 16

I = 0
II = 20

DES, años 4 (0.8-8) 3 (2-6) 6 (2-8) ±  

CV, %* 96 ± 10 94 ± 14

VR, %* 100 ± 10 115 ± 12

CPT, %* 96 ± 9 92 ± 4

VEF1/CV, %* 85 ± 6 87 ± 5

VEF25-75%* 75 ± 5 72 ± 10

VMV, %* 95 ± 4 96 ± 3

F: Femenino; M: Masculino; ASC: Área de superficie corporal; NYHA: 
New York Heart Asociación; DES: Duración estimada de los síntomas. 
#Mediana (mínimo-máximo); CV: Capacidad vital; VR: Volumen re-
sidual; CPT: Capacidad pulmonar total; VEF1/CV: Relación volumen 
espirado forzado en 1-segundo/ capacidad vital; VMV: Ventilación 
máxima voluntaria; *: Porciento del valor predicho. ±: p < 0.001 entre 
grupos de respondedores y no respondedores.

Tabla 2. Datos hemodinámicos y del intercambio gaseoso respirando aire ambiente en reposo y en ejercicio.

Variable Respondedores (n = 20) No Respondedores (n = 20)
Reposo Ejercicio p±  = Reposo Ejercicio p±  =

PAPm, mmHg 46.8 ± 6.9 65.5 ± 14 0.001 80 ± 15 93.6 ± 18 0.09

PCPm, mmHg      9.5 ± 1.7 12.6 ± 1.7 0.03 10.8 ± 2 12.6 ± 1.9 0.05

IC, L/min/m2       3.46 ± 0.7 5.68 ± 1.79 0.01 3.02 ± 0.9 3.59 ± 1.05 0.32

PAPm-PCPm, mmHg         27.1 ± 7.6 53.8 ± 16 0.004 69.8 ± 16 83 ± 19 0.017

FC      66 ± 14 104 ± 16 0.001 68 ± 9 119 ± 18 0.001

VO2,  mL /min      275 ± 29 913 ± 301 0.002 285 ± 33 1119 ± 284 0.001

PaO2, mmHg 65.8 ± 4 65.6 ± 5.9 0.11 64.3 ± 3.5 63 ± 3 0.12

PaCO2, mmHg    32.4± 2 26 ± 2 0.003 30.5 ± 3 27.6 ± 2 0.02

pHa 7.42 ± 0.01 7.43 ± 0.01 0.12 7.39 ± 0.04 7.40 ± 0.03 0.13

SaO
2
, % 93.4 ± 2.2 93.9 ± 3.8 0.4 92.1 ± 4.8 91.2 ± 4 0.3

SvO
2
, % 57.7± 4.7 54 ± 7.4 0.9 56.6 ±  2.4 53.2 ± 4.2 0.11

m = media; PAPd-PCP: Diferencia PAP diastólica- PCP; PaO2: Presión arterial de oxígeno; PaCO2: Presión arterial de bióxido de carbono; pHa: 
Concentración arterial de iones de hidrógeno; Prueba de t pareada (± ). 
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(± 14%, p = 0.05) y del IC (± 14%, p = 0.05). Para ambas 
cohortes, hubo incremento significativo de la FC y del VO2. 
Sin modificaciones de la PCPm y del intercambio gaseoso 
con el ejercicio (Tabla 4).

Resultados del análisis de la PAPm/IC 
1. Respirando aire ambiente: Los valores documentados para 

la PAPm/IC en la población normal referidos se anotan en 
la Tabla 5. Para ambas poblaciones de enfermos responde-
dores y no respondedores la PAPm fue anormal comparada 
con la de los sujetos normales, y con diferencias para el IC 

para los no respondedores. El valor de la pendiente estuvo 
incrementado en todos los enfermos comparada con la de 
los sujetos normales. Hubo diferencia entre la pendiente 
documentada entre respondedores y no respondedores 
(Figura 1). La ubicación en el diagrama de presión-flujo 
de la PAPm/IC para ambas poblaciones fue diferente de 
la normal (p < 0.001) y guardando diferencias entre estas 
dos cohortes, ya que no existió sobreposición de las PAPm/
IC 95%IC, lo que indica disimilitud en las RVP lineales. Las 
Pext fueron anormales e incrementadas en las dos pobla-
ciones, pero el aumento fue diferente (Tabla 5, Figura 1). 

Tabla 3. Datos hemodinámicos y del intercambio gaseoso respirando O2  99.5%  en reposo y en ejercicio.

Variable Respondedores (n = 20) No Respondedores (n = 20)

Reposo Ejercicio p±  = Reposo Ejercicio p±  =

PAPm, mmHg 45.7 ± 6.1 62.5 ± 11 0.005 78 ± 14 91.5 ± 12 0.06

PCPm, mmHg 8.4 ± 1.2 10.7 ± 1.2 0.05 8.8 ± 1.9 11.6 ± 1.5 0.05

IC, L/min/m2 3.4 ± 0.5 5.38 ± 1.6 0.02 2.89 ± 0.7 3.24 ± 0.97 0.4

PAPm-PCPm (mmHg) 23.1 ± 6.6 50.8 ± 10 0.003 67.4 ± 13 80 ± 15 0.001

FC 52 ± 7 100 ± 10 0.005 68 ± 6 113 ± 8 0.004

PaO
2
, mmHg 302 ± 39 299 ± 65 0.4 291 ± 34 284.8 ± 55 0.3

PaCO
2
, mmHg 33.7 ± 3 24.4 ± 2.4 0.002 31.6 ± 2.2 28.9 ± 6.9 0.4

pHa 7.41 ± 0.01 7.43 ± 0.02 0.05 7.41 ± 0.02 7.43 ± 0.02 0.05

SaO
2
, % 97.4 ± 1.2 96.1 ± 1.8 0.2 97.1 ± 2.4 97.2 ± 1.5 0.2

SvO
2
, % 58.3 ± 4.6 57 ± 3.4 0.4 55.1 ± 5.2 54.2 ± 5.1 0.3

m = media; PAPd-PCP: Diferencia PAP diastólica- PCP; PaO2: Presión arterial de oxígeno; PaCO2: Presión arterial de bióxido de carbono; pHa: 
Concentración arterial de iones de hidrógeno; Prueba de t pareada (± ). 

Tabla 4. Datos hemodinámicos y del intercambio gaseoso respirando aire ambiente en reposo y en ejercicio bajo la influencia del vaso-
dilatador

Variable Respondedores (n = 20) No Respondedores  (n = 20)
Reposo Ejercicio p±  = Reposo Ejercicio p±  =

PAPm, mmHg 37±9.8 53.3±12 0.007 87.3±17 100±19 0.05

PCPm, mmHg 10.4±1.5 10.1±1.7 0.5 10.3±2 12.8±2.4 0.22

IC, L/min/m2 5.55±1.4 8.11±2.3 0.001 3.48±1.5 3.97±1.25 0.05

PAPm-PCPm (mmHg) 22.8±10 43.1±13 0.008 77±18 91±21 0.12

FC 94±16 123±13 0.05 69±12 125±11 0.001

VO2,  mL /min 346±70 1204±470 0.003 278±34 900±280 0.004

PaO
2
, mmHg 69.8±5 68.6±4.7 0.13 65.3±4.3 64±3.7 0.15

PaCO
2
, mmHg 31.2±3 25±2.1 0.001 31.1±1 26.5±1.5 0.02

pHa 7.41±0.01 7.42±0.01 0.11 7.37±0.04 7.38±0.03 0.15

SaO
2
, % 94.4 ± 2 93.9± 2.8 0.8 93.± 3.8 92.2± 4 0.14

SvO
2
, % 56.6± 3.7 53± 6.3 0.12 55.9± 2.9 52.4± 5.1 0.14

m = media; PAPd-PCP: Diferencia PAP diastólica- PCP; PaO2: Presión arterial de oxígeno; PaCO2: Presión arterial de bióxido de carbono; pHa: 
Concentración arterial de iones de hidrógeno; Prueba de t pareada (± ). 
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2. Inhalando O2 al 99.5%: Al comparar las PAPm de los 
grupos control vs. las observadas respirando O2 no se 
documentaron cambios significativos de la misma para 
la población respondedora ni para la no respondedo-
ra. Tampoco hubo diferencias para los IC, ni para las 
pendientes. En relación a la ubicación en el diagrama 
de presión-flujo para la PAPm/IC y para Pext no hubo 
cambios (Tabla 5, Figura 2).

3. Efectos del vasodilatador no selectivo: Para la cohorte res-
pondedora los valores de la PAPm, IC, de las pendientes y 

la ubicación de la PAPm/IC fueron diferentes con respecto 
al control, más no de la Pext bajo el efecto del vasodilata-
dor. Para la población no respondedora, se observó en re-
lación al estado de control sin cambios significativos en la 
PAPm y en el IC, más sí de la pendiente y en Pext lo que no 
se vio asociado con un descenso significativo en la ubica-
ción de la PAPm/IC 95% IC en el diagrama de presión-flujo 
durante el reto con el vasodilatador (Tabla 4, Figura 3).
El análisis de la PAPm/IC 95% IC en enfermos no respon-
dedores, al compararlas sin la influencia y bajo la acción 

NR: no respondedor; R: respondedor; Línea gruesa: pendiente; Línea 
curvilínea: 95%IC.

Figura 1. Relación  PAPm - IC en  sujetos normales y en enfermos 
con HAP-I en la situación de control, separados en respondedores 
y no respondedores.
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Tabla 5. Resultados de la mPAP/IC en sujetos normales, en la condición  control, respirando FiO2 99.5% y bajo la acción del vasodilatador 
en respondedores (A) y no respondedores (B).

A. Variable
Normales 
(n = 66)

Control
(n = 20)

Oxígeno
(n = 20)

Vasodilatador
(n = 20)

r 0.54 0.21 0.21 0.22

PAPm (mmHg) 16.6 ±5.61 52.1± 9.51 49.1 ± 8.55 40 ± 5.52

IC, L.min/m2 6.34 ±3.14 5.3 ± 1.5 4.99 ± 1.77 5.94 ± 1.42

PEND* 0.96 (0.41 - 1.37) 2.22 (1.22 - 3.2)1 2.2 (1.1  - 3.3) 1.15 (0.68 - 1.62)2

Pext, (mmHg) 10.4 ±1.6 40.8 ± 81 38.2 ± 7.5 34.8 ± 6.5

B.
r 0.54 0.34 0.33 0.12

PAPm (mmHg) 16.6 ±5.61 96.2 ± 8.51,3 94.1 ± 8.45 90 ± 7.5

IC, L.min/m2 6.34 ±3.14 3.1 ± 0.91,3 3.06 ± 0.89 3.2 ± 0.98

PEND 0.96 (0.41 - 1.37) 5.89 (4.69 - 7.11)1,3 5.7 (4.43 - 7.03) 1.28 (0.78 - 1.78)3

Pext, mmHg 10.4 ± 1.6 69.4 ± 7.81,3 66.3 ± 7.5 85.1 ± 8.53

r: Coeficiente de correlación de Pearson; Pend: *mmHg/L.min/m2. 1Diferencias entre los grupos de sujetos normales y los de control; 2Diferen-
cias entre la condición  control y con vasodilatador;  3Diferencias entre respondedores y no respondedores en la condición control.
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Aire ambiente (color negro); Oxígeno al 99.5% (color gris). 

Figura 2. Relación PAPm - IC para  enfermos con HAP-I respon-
dedores y no respondedores respirando aire ambiente y oxígeno 
99.5%.
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del vasodilatador, demuestra ausencia de vasomoción 
pulmonar. Nótese que existe cruce de ambas relaciones 
presión-flujo aunque con cambio en la PEND. Para el gru-
po respondedor bajo la influencia de la hidralazina hubo 
disminución significativa de la PAPm/IC 95% IC (no sobre-
posición entre la condición control y bajo la acción  del 
vasodilatador) lo que estuvo asociado a un descenso en 
el valor absoluto de la PEND. Observaciones hemodinámi-
cas que permiten asegurar que existió disminución de la 
RVP lineal o verdadera (vasodilatación) (Figura 3).

4. Análisis de la relación presión-flujo versus los criterios 
para ser respondedor usando el punto de corte en < o 
> a 40 mm Hg de PAPm.8,13 Al comparar los enfermos 
respondedores con más o menos 40 mm Hg de PAPm se 
encontraron solo diferencias para las cifras de PAPm y 
para la inclinación de la pendiente, siendo ésta menos 
empinada para aquellos con PAPm < 40 mm Hg (Tabla 
6). Sin embargo, ambas cohortes guardaron diferencias 
significativas al ser comparados con el grupo no respon-
dedor (Figura 4).  

Discusión
De acuerdo con los criterios de “normalidad” emitidos 
para la PAPm/IC,10 podemos consignar  que para los enfer-
mos con HAP-I que tengan en el reposo PAPm de ≥ 20 y que 
se acreciente a ≥ 30 mm Hg en el ejercicio, la ubicación 
de la relación presión-flujo será anormal. Sin embargo, 
es relevante señalar que esto se expresará tanto en el 
valor de la PEND y de Pext, a diferencia de lo que se ha 
documentado en otras patologías que afectan de manera 
primordial el parénquima pulmonar, el árbol bronquial10,12 
y no de manera preferente las estructuras arteriolares de 
este órgano. La importancia de esta observación hemodi-
námica radica, en que en sujetos con enfisema pulmonar 

y con estenosis mitral moderada estando la PAPm incre-
mentada las “pendientes” pueden tener valores absolutos 
normales.10,12

La hipótesis hemodinámica: Se ha señalado que en la 
HAP (estando la presión de la aurícula izquierda o la PCPm 
normal), la elevación de la PAPm puede ser el resultado 
del incremento de la presión crítica de cierre (Pext) o de 
un aumento en la RVP verdadera (ejemplificada por au-
mento absoluto en el valor de la PEND) o de ambas.10 De-
pendiendo de cual de los dos mecanismos “predomine”, 
habrá una respuesta diferente de la PAPm frente a los 
incrementos del GC. Si la PAPm está elevada como con-
secuencia del incremento de la PCC, el flujo pulmonar se 
podrá incrementar el doble sin producir cambios mayores 
en la PAPm en relación a la cifra de control. En cambio, 
si la HAP es producto solo del aumento de la RVP real (es 
decir, de la pendiente), los incrementos del flujo pulmo-
nar se traducirán en elevaciones significativas de la PAPm 
en relación con la documentada en la situación basal.10 En 
los enfermos con HAP-I estudiados, respondedores o no 
se obtuvieron pendientes y valores de Pext anormales. A 
mayor PCC la pendiente fue más anormal (caso de los no 
respondedores), lo contrario aconteció para los respon-
dedores. Al confrontar la hipótesis hemodinámica en el 
escenario de la HAP-I, estando elevada la PCC frente a in-
crementos del GC, la PAPm no debió haberse incrementa-
do o hacerlo de manera poco significativa. Sin embargo, la 
PAPm sí se acrecentó e inclusive fue mayor para aquellos 
enfermos con la Pext mas elevada. Sí la hipótesis propues-
ta ha resultado viable para otras entidades pulmonares 
que cursan con hipertensión pulmonar,10 para ésta pato-
logía analizada en particular no lo parece, concepto que 
se fundamenta en nuestras observaciones hemodinámicas 
colectadas para la PAPm/IC y para Pext.

Se ha señalado que cuando existe HAP asociada a una 
pérdida extensa del lecho arterio-arteriolar del pulmón se 
podría predecir que la RVP “verdadera”, es decir la PEND, 
se deberá encontrar acrecentada.10 Comentario que en su 
naturaleza anatómico-funcional sí parece sostenerse al 
analizar nuestros resultados para los enfermos con HAP-I, 
donde las alteraciones de la función pulmonar se pueden 
considerar ausentes o tal vez ser mínimas.34 Estas obser-
vaciones nos llevan a hacer consideraciones acerca de la 
interpretación clínica-hemodinámica que le debemos de 

Líneas color negro: Sin vasodilatador; Color gris: Con vasodilatador

Figura 3. Relación PAPm - IC para  enfermos con HAP-I respon-
dedores y no respondedores en la situación de control y bajo la 
influencia del vasodilatador.
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Tabla 6. Resultados de la mPAP/IC en respondedores de acuerdo 
a la PAPm.

Variable
PAPm <40 mmHg 

(n = 8)
PAPm > 40 mmHg

 (n = 12)
p =

r 0.21 0.23 0.45

PAPm (mmHg) 34.3 ± 3 45 ± 4 0.01

IC, L.min/m2 6.5 ± 2.8 5.7 ± 3.2 0.21

PEND* 1.14 (0.67 - 1.61) 2.22 (1.35 - 3.09) 0.01

Pext (mmHg) 31.8 ± 7 38.1 ± 8 0.01

r: Coeficiente de correlación de Pearson; PEND: *mmHg/L.min/m2. 
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dar en la actualidad a la PAPm/IC en ésta entidad y que a 
continuación trataremos de analizar.

La interpretación de la  PAPm/IC: De acuerdo con las 
observaciones hechas acerca del análisis del intercambio 
gaseoso en reposo y en ejercicio, con fundamento en las 
pruebas de función pulmonar y los conocidos de la histo-
patología, los resultados anormales de la PAPm/IC no pue-
den atribuirse a aspectos de naturaleza funcional (hipoxia 
alveolar, mecánica pulmonar); mas sí a la influencia de las 
anormalidades asentadas en la periferia de los vasos arte-
riales o arteriolares en la HAP-I.39-44 En vista de que la po-
blación estudiada radica en una altitud moderada (2240 
metros sobre el nivel del mar) podría existir siempre la 
interrogante del papel de la hipoxia alveolar en la génesis 
de la vasoconstricción pulmonar. Sin embargo, para toda 
la población de enfermos con HAP-I al analizar el compor-
tamiento de la PAPm/IC (en su ubicación o en su PEND) y 
de Pext (en sus valores documentados) no se demostraron 
diferencias significativas entre la situación control y los 
obtenidos bajo la inhalación de O2 al 99.5%; lo que exclu-
ye razonablemente el papel de la hipoxia alveolar en la 
génesis de la hipertensión pulmonar a nuestra altitud en 
la población con HAP-I, como ya ha sido publicado en el 
pasado.2,14 Tampoco pueden ser atribuidas a fuerzas externas 
a los vasos, al proceso de remodelación no vascular, así 
como al efecto del ejercicio en donde se induce vaso-
constricción mediada por la disminución de la SvO2, mas 
no es factible excluir las que pueden ser producto de la 
activación del sistema nervioso simpático.39-42 Además, de 
acuerdo con los estudios hemodinámicos (donde en cierta 
parte de la población se ha demostrado vasoreactividad) 
y en los histológicos publicados los grados de daño en las 
arteriolas musculares pequeñas han demostrado que es-
tas sí son primordialmente la causa de la HAP en la HAP-
I.43,44  Por lo tanto, no parece difícil mencionar que en 
éste escenario de la HAP-I al analizar la PAPm/IC (en su 

ubicación o en la PEND) es que estamos de manera prefe-
rente refiriéndonos a  la RVP “real o verdadera”. 

Al confrontar nuestros valores absolutos documen-
tados para la pendiente con los comunicados por otros 
investigadores no resultan concordantes.29,30 Castelain y 
colaboradores,29 en siete enfermos con HAP-I cuya PAPm 
era de 56.3 ± 5.1 mm Hg han encontrado en la condición 
basal pendientes de 18.2 mm Hg L min/m2. Valores muy 
parecidos también han sido documentados en esta pato-
logía por Kafi y colaboradores,30 en 11 enfermos estando 
la PAPm en 52 ± 3 mm Hg, siendo el valor de la PEND de 
15 mm Hg L min/m2. Para los valores absolutos de las pen-
dientes comunicadas se pueden desprender los siguientes 
comentarios. En primer lugar, los valores de las pendien-
tes fueron entre 11 y 13 veces más de las cifras que se han 
documentado en sujetos normales por otros investigado-
res.10,45 Aspecto que llama poderosamente la atención,  ya 
que estando la circulación pulmonar funcionando a nive-
les “casi o sistémicos” se esperaría que las resistencias se 
equipararan, lo que daría un incremento de cinco o seis 
veces más de lo normal. Nótese que para ambas expe-
riencias comunicadas la PAPm estaba entre 30 mm Hg a 
40 mm Hg por debajo de la presión arterial sistémica me-
dia. En la investigación actual para los no respondedores 
teniendo PAPm de 96 ± 8.5 mm Hg las cifras de la PEND 
fueron de 5.89 (95% IC: 4.69-7.11 L min/m2) y para los 
respondedores estando la PAPm en 52.1 ± 9.5 mm Hg de 
2.22 (95% IC: 1.22-3.2 L min/m2). Si bien la discrepancia 
de estos valores pudiera deberse a la forma metodológica 
estadística de analizar los datos, lo que puede llevar ha ob-
tener esos valores absolutos tan diferentes.38 Sin embargo, 
pensamos que las cifras absolutas obtenidas por nosotros 
para las pendientes, es del todo fisiopatológico congruen-
te con lo conocido en cuanto al incremento de cinco o seis 
veces más de las RVP en el caso de los no respondedores y 
que es lo que se esperaría cuando las cifras de PAPm y la 
presión arterial sistémica media se equiparan o están en 
estrecha relación en cuanto a sus niveles.1,2,4,14

Interpretación y limitaciones de los valores de  Pext: 
De acuerdo con los conceptos actuales, se asume que Pext 
(P0) equivaldría a la presión crítica de cierre promedio de 
los vasos pulmonares9,10,12,23-28 y cuyo efecto sólo se ejer-
cería a la salida del sistema circulatorio pulmonar como 
presión relevante cuando ésta fuera superior a la PCPm o 
a la de la aurícula izquierda.10,12,23,25 En los enfermos estu-
diados pudo ser éste el caso para toda la población (donde 
la PCPm siempre fue menor que la Pext). Sin embargo, 
debemos señalar con toda claridad que la interpretación 
puntual para Pext luce muy compleja a partir de la PAPm/
IC por las razones siguientes. 1. Es una presión derivada y 
por ende extrapolada . 2. Dependerá en parte, del nivel 
en el que se sitúa el promedio de la PAPm, y 3. En especial 
del valor absoluto de la PEND (en lo mayor o en lo menor 
de su inclinación). Los valores de Pext sólo se podrían ana-
lizar en toda su puntualidad de haberse llegado a “cons-
truir la porción curvilínea de la relación de presión-flujo 
a bajos rangos de la misma”, aspecto metodológico que 
no se aplicó en la población estudiada.10,12 Hechas estas 
aclaraciones de las limitaciones que tiene Pext, los va-
lores encontrados para la misma solo pueden tal vez su-
gerir: que para la patología analizada en donde Pext fue 
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Figura 4. Relación  PAPm – IC para  enfermos con HAP-I responde-
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anormal insinúa que posiblemente exista incremento en 
el promedio de la Presión crítica de cierre (PCC). Más con 
énfasis señalamos, que no necesariamente corresponde a 
la “PCC promedio absoluta real”.

Consideraciones acerca de los criterios hemodinámi-
cos para identificar en el reto agudo “respondedores”: 
Con base en la información derivada del análisis de la 
PAPm/IC, utilizando el criterio propuesto en éste estu-
dio es factible identificar la población respondedora que 
existe entre los enfermos con HAP-I. Más también lo es 
de aplicarse el juicio promulgado por la Task Force de 
la Sociedad Europea de Cardiología.8 Se demostró que para 
aquellos que tienen la PAPm < 40 mm Hg bajo la influencia 
del vasodilatador no selectivo se caracterizan por estar 
ubicados en el diagrama de presión- flujo por debajo de 
aquellos cuya PAPm finalmente es de > 40 mm Hg y que el 
valor absoluto de la PEND y el de Pext es menor. Sin em-
bargo, de haberse aplicado el criterio de la Task Force de 
la Sociedad Europea de Cardiología8 sólo 8/20 se hubieran 
considerado como respondedores, siendo en realidad 20 
enfermos con esta característica hemodinámica, lo que 
pudiera tener aplicaciones tanto para la terapéutica como 
al parecer para el pronóstico. El análisis estadístico compa-
rativo de las PAPm/IC de los no vs. los sí respondedores 
avalan la opinión antes asentada. Sin embargo, por el nú-
mero tan reducido de enfermos analizados no es factible 
señalar cuál es el mejor.

Limitaciones del estudio: En primer término es un 
análisis retrospectivo y que de acuerdo a la metodolo-
gía empleada para el análisis de la relación presión-flujo, 
queda claro que solo se pudo abordar en su estudio la por-
ción linear de las RVP en los rangos clínicos de estos pa-
rámetros y por ende el segmento curvilíneo no se exploró 
con los métodos conocidos a flujos bajos.12,46-50 También, 
que los resultados solo se pueden aplicar a enfermos con 
la patología analizada en las clases I-II de la NYHA/WHO. 
Por las características naturales del protocolo aplicado 
debemos de aceptar que si bien se incrementa el flujo 
pulmonar, también se afectan y se inducen los fenóme-
nos de vasoconstricción pulmonar con el ejercicio lo que 
puede tal vez dar origen a pendientes espurias en algu-
nos enfermos.51-53 Sin embargo, si estos factores se toman 
siempre en la consideración debida al obtener la PAPm/
IC, ésta nos permitirá conocer mejor el significado de la 
RVP lineal y por consiguiente su interpretación en el es-
pectro clínico de los enfermos con HAP-I. 

Por otro lado, estamos perfectamente concientes que 
hoy día no es la hidralazina el fármaco ideal para efectuar 
ensayos vasodilatadores agudos (que en ese marco del 
tiempo histórico en el que se estudiaron a estos  enfermos 
fue la aplicada, dado que la adenosina es el medicamento 
que se ha empleado de rutina en las últimas dos décadas 
en el departamento de Cardiopulmonar).15,16 La hidralazi-
na fue utilizada por sus características farmacodinámicas 
en ese entonces, que lo hicieron apropiado para este tipo 
de ensayo del análisis de la relación presión-flujo, ya que in-
crementa el GC sin causar trastorno ventilatorio-perfusorio, 
lo que es compensado mediante un incremento de la SvO2 
y sin habérsele demostrado efectos adversos mayores cir-
culatorios en experiencias de otros y de nosotros.5,14,37 

En la actualidad, la adenosina, el óxido nítrico y los blo-
queadores de la endotelina son los medicamentos vasodi-
latadores de elección para analizar los retos agudos en la 
HAP-I. Más la información hemodinámica obtenida de esta 
población no es despreciable y que sí resulta de valía para 
poder entender e interpretar mejor la naturaleza PAPm/
IC en la HAP-I. 

Conclusiones
Las anormalidades de la PAPm/IC reflejan “casi exclusi-
vamente” un incremento en las RVP reales asentadas en 
las pequeñas arterias musculares y/o en las arteriolas de 
sujetos con HAP-I. La hidralazina fue útil para diferenciar 
el comportamiento hemodinámico, entender mejor el sig-
nificado y el análisis de la PAPm/IC-95%IC de los enfermos 
respondedores y de los no respondedores con ésta enfer-
medad. Un criterio menos rígido (sin incluir de manera tá-
cita el punto de corte de 40 mm Hg para la PAPm) también 
permitió seleccionar a los enfermos en respondedores y 
no respondedores. 
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